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„Medikament gegen Frühgeburt verdop-
pelt das Frühgeburtrisiko.“ Mit dieser 
Schlagzeile auf der Titelseite des „Daily 
Telegraph“ [9] rückt die Frage nach evi-
denzbasierter Prävention der Frühgeburt 
berechtigt in den Vordergrund. Weiter 
heißt es:“ Es ist anzunehmen, dass bis zu 
20 Frühgeburten pro Woche (in Großb-
ritannien – Anm. der Verf.) aufgrund ei-
ner einfachen antibiotischen Therapie ge-
boren werden, die eigentlich dazu einge-
setzt wird, das Risiko der Frühgeburt zu 
vermindern.“ Was wirklich hilft und was 
in diesem Bereich der Geburtshilfe eher 
schadet, ist mehr denn je eine aktuelle Fra-
ge. Die neonatologische Intensivbetreu-
ung hat derart erstaunliche Fortschritte 
gemacht, dass die Mortalität bei Kindern 
über 32 Schwangerschaftswochen (SSW) 
nur noch bei 2–3 liegt. 60 aller neo-
natologischen Todesfälle betreffen Früh-
geburten vor der 30. SSW, die aber insge-
samt lediglich 1–2 aller Frühgeburten 
ausmachen [7]. Überleben extrem früh-
geborene Kinder vor 25 SSW (<25+0), 
zeigen sie in bis zu 49 zum Teil schwere 
neurologische und psychomotorische Be-
einträchtigungen, eine Beeinträchtigung 
des Längen- und Kopfwachstums und des 
BMI („body mass index“) im Alter von 30 
Monaten [40, 41].
In der vorliegenden Übersichtsarbeit 
werden basierend auf randomisierten oder 
Beobachtungsstudien die aktuellen Stra-
tegien zur Prävention einer Frühgeburt 
diskutiert und verglichen. Die frühzei-
tige Erkennung von Risikofaktoren wäh-
rend der Schwangerschaft würde es theo-
retisch erlauben, eine Therapie/Strategie 
zu wählen, die das Risiko ausgleicht oder 
eliminiert. Leider ist jedoch eine Kausali-
tät nicht immer nachzuweisen. So treten 
Frühgeburten häufig bei Frauen ohne er-
kennbare Risikofaktoren auf.
Risikofaktoren können in maternale 
Risikofaktoren, welche zu einem Teil be-
einflussbar sind (Rauchen, Stress, Infekti-
onen im Urogenitalbereich, Drogen, An-
ämie), und in nicht-beeinflussbaren Fak-
toren (ethnischer Hintergrund, mütter-
liches Alter, sozioökonomischer Status, 
geburtshilfliche Anamnese, Komplika-
tionen in der aktuellen Schwangerschaft 
wie Polyhydramnion, vaginale Blutung, 
Mehrlingsschwangerschaft) unterteilt 
werden. Die vorliegende Arbeit geht se-
lektiv auf einzelne Faktoren ein.
Nikotin
Rauchen während der Gravidität ist mit 
einer erhöhten Rate an Frühgeburten as-
soziiert [19, 35]. Negative Folgen eines Ni-
kotinabusus, wie intrauterine Wachstums-
retardierung (IUWR), vorzeitiger Blasen-
sprung, Abruptio placentae und Placen-
ta praevia tragen, neben einem vermut-
lich direkten Einfluss auf die Frühge-
burtenrate, dazu bei. Eine Studie aus der 
Schweiz zeigte ebenfalls, dass ein Einstel-
len des Rauchens einen positiven Effekt 
auf die Frühgeburtenrate hat [5].
Alkohol, illegale Drogen
Drogen sind ebenfalls mit einem erhöhten 
Frühgeburtrisiko assoziiert. Eine ameri-
kanische Studie zeigte, dass von 141 Frau-
en mit drohender Frühgeburt 24 (17) 
ein positives Ergebnis im toxikologischen 
Urinscreening aufwiesen, in der Kontroll-
gruppe nur 2,8 (3/108). Die am häufigs-
ten gefundene Substanz war Kokain [27].
Neben den illegalen Drogen ist Al-
kohol ein weiterer Risikofaktor. Eine dä-
nische Studie mit 40.892 Schwangeren 
zeigte eine, wenn auch nicht signifikante 
Erhöhung der Frühgeburtenrate, wenn 
die Schwangere 4–7, bzw. mehr als 7 al-
koholhaltige Getränke pro Woche konsu-
mierte: Odds-Ratio (OR) 1,15 [95-Kon-
fidenzintervall (95-KI): 0,84–1,57] und 
1,77 (95-KI: 0,94–3,31). Keinen Einfluss 
hatte dabei die Art des konsumierten Al-
koholgetränks [2].
Während den Schwangerschaftsunter-
suchungen sollte regelmäßig und gezielt 
nach Noxen gefragt werden und die Pa-
tientin sollte adäquat über die maternalen 
wie fetalen Risiken aufgeklärt werden.
Ernährung
Patientinnen mit einer ausgewogenen 
Ernährung und einem Ausgangs-BMI 
von 18–25 haben generell einen besseren 
Schwangerschaftsverlauf als Patientinnen 
mit einem pathologischen BMI. Adipöse 
Patientinnen haben ein erhöhtes Risiko 
u.a. für Aborte und intrapartale Kompli-
kationen [14].
Bis heute existieren nur wenige ran-
domisierte Studien, die zeigen, dass eine 
spezifische diätetische Intervention einen 
Einfluss auf die Frühgeburtenrate hat.
Der Einsatz von Fischöl wurde bei 1619 
Risikoschwangeren (IUWR, Frühgeburt, 
Wiederholungsrisiko nach Frühgeburt, 
schwangerschaftsinduzierte Hypertonie) 
in einer randomisierten Multicenter Stu-
die untersucht (FOTIP, 30]). Das Risiko 
konnte von 13,3 auf 4,6 (OR 0,32; 95-
KI 0,11–0,89) reduziert werden, die mitt-
lere Schwangerschaftsdauer um 8,5 Tage 
verlängert und das mittlere Geburtsge-
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wicht um 209 g erhöht werden. Das Risi-
ko für eine erneute Frühgeburt sank von 
33 auf 21 (OR 0,54; 95-KI 0,30–0,98). 
Es zeigte sich keine Wirkung bei Mehr-
lingsschwangerschaften und auch kein 
Effekt auf wachstumsretardierte Feten so-
wie die schwangerschaftsinduzierte Hy-
pertonie. Einschränkend muss bemerkt 
werden, dass solche vielversprechenden 
Ergebnisse von früheren Arbeitsgruppen 
nicht erhoben worden waren [10, 31].
Eine norwegische Gruppe untersuchte 
2005, inwiefern Lipidproteine durch cho-
lesterinarme Ernährung in der Schwan-
gerschaft beeinflussbar sind. Dabei wurde 
Schwangeren empfohlen, gesättigte durch 
langkettige ungesättigte Fettsäuren zu er-
setzen (Fisch, Olivenöl, Nüsse, Avocado; 
[16]). Die maternalen Low-densitiy-Li-
poproteine ließen sich senken, die Werte 
im Nabelschnurblut blieben unverändert. 
Auffallend war eine deutliche Senkung 
der Frühgeburtenrate (1/141 vs. 11/149 in 
der Kontrollgruppe). 
Vorausgegangene Frühgeburt
Eine vorausgegangene Frühgeburt oder 
ein Spätabort sind die wichtigsten Risiko-
faktoren für eine Frühgeburt. Das Risiko 
steigt mit zunehmender Anzahl voraus-
gegangener Ereignisse und wird mit dem 
Problem einer Zervixinsuffizienz oder ei-
ner vorbestehenden Endometritis zu er-
klären versucht.
Schwangere, die bereits eine Frühge-
burt vor 37 SSW hatten, werden in etwa 
20 wieder vor 37 SSW gebären. Lag das 
Gestationsalter bei der ersten Frühgeburt 
vor 32 SSW, erhöht sich das Risiko auf et-
wa 30. Je niedriger das Gestationsalter 
bei Geburt, desto höher ist zudem das Ri-
siko für eine Chorioamnionitis [11].
Die Untersuchung zweier prädiktiver 
Parameter, die auch das Management be-
einflussen, hat sich bewährt: die Messung 
der sonographischen Zervixlänge und die 
Bestimmung des fetalen Fibronectins. Bei 
einer Zervixlänge ≥25 mm und einem ne-
gativen Fibronectintest bei 24 SSW kann 
die Schwangere aufgrund des mit 95 ho-
hen negativen prädiktiven Wertes beru-
higt werden [13].
Zur Frage der Cerclage haben Berghel-
la et al. [3] die Daten ihrer randomisierten 
Studien zusammengefasst. Von den insge-
samt 208 eingeschlossenen Schwangeren 
profitierten diejenigen von einer Cercla-
ge hinsichtlich Verlängerung der Schwan-
gerschaft, die eine sonographisch gemes-
sene Zervixlänge >25 mm hatten und in 
der Anamnese einen Spätabort bzw. ei-
ne Frühgeburt zwischen 16 und 36 SSW. 
Ohne eine Frühgeburt in der Anamnese 
war die Zervixlänge kein ausreichendes 
Kriterium, bei Zwillingen hatte die Grup-
pe mit Cerclage sogar eine höhere perina-
tale Morbidität. In allen Gruppen verbes-
serte sich die perinatale Morbidität durch 
die Cerclage nicht.
Mehrere placebokontrollierte Studien 
zeigten, dass eine Gabe von Progesteron 
das Risiko für eine Frühgeburt bei Hoch-
risikopatientinnen signifikant vermindert. 
So zeigte eine 2003 erschienene Studie mit 
459 Patientinnen eines Hochrisikokollek-
tivs bei einer wöchentlichen i.m.-Gabe von 
17α-Hydroxyprogesteron vs. Placebo zwi-
schen 16 und 36 SSW eine Reduktion des 
Risikos wie folgt. Vor 37 SSW: 36 vs. 55, 
RR 0,66, 95-KI, 0,54–0,81; vor 35 SSW 21 
vs. 31, RR 0,67, 95-KI, 0,48–0,93; Ge-
burt vor 32 SSW (11 vs. 20, RR 0,58, 95-
KI, 0,37–0,91). Neben der Frühgeburten-
rate reduzierte die Gabe von Progesteron 
signifikant die Rate an nekrotisierenden 
Enterokolitiden und intraventrikulären 
Hämorrhagien [26]. Zwei weitere aktuelle 
Metaanalysen bestätigten die vielverspre-
chenden Resultate mit einer Frühgebur-
tenrate von 26 vs. 36 [6, 34].
Das American College of Obstetricians 
and Gynecologists empfiehlt, Progesteron 
nur an Frauen mit positiver Anamnese 
bezüglich eines Frühgeburtrisikos zu ver-
ordnen [1]. Die Therapie sollte im 2. Tri-
mester begonnen werden und bis 36 SSW 
fortgeführt werden [25]. Bis heute gibt es 
keine genügende Evidenz, dass eine Ap-
plikation von Progesteron bei vorzeitiger 
Wehentätigkeit, Mehrlingsschwanger-
schaft oder verkürzter Zervix tatsächlich 
zu einer Schwangerschaftsverlängerung 
führt.
In einer Studie des National Institu-
te of Child Health and Human Develop-
ment (NICHD) wird ein innovativer An-
satz verfolgt: Schwangere mit Status nach 
Frühgeburt erhalten placebokontrolliert 
und randomisiert 800 mg DHA (Deco-
sahexaensäure) und 1200 mg EPA (Eiko-
sapentaensäure) täglich und 17-α-Hydro-
xyyprogesteroncaproat i.m. wöchentlich 
Die Ergebnisse werden 2008 erwartet.
Infektionen
Klinische und vor allem subklinische In-
fektionen spielen in ca. 40 eine wichtige 
Rolle bei Frauen mit vorzeitigen Wehen 
und Frühgeburt. Eine histologisch nach-
gewiesene Chorioamnionititis findet man 
bei 25 aller Frühgeburten.
Harnwegsinfektionen
Eine asymptomatische Bakteriurie be-
zeichnet eine bakterielle Kolonisation 
eines Keimes mit ≥105 Bakterien/ml in 
der Urinkultur ohne Beschwerden. 2–5 
der Schwangeren sind davon betroffen. 
Die asymptomatische Bakteriurie ist mit 
einem Frühgeburtrisiko von 2,1–12,8 
assoziiert. Durch gezieltes Screening in 
der Schwangerschaft und Behandlung 
wird dieses Risiko um 40 reduziert (OR 
 Abb. 1 8  Screening im Niedrigrisikokollektiv. *p=0,03; **p=0,0003; ***p=0,0001. (Nach [17, 20, 38])




0,60, 95-KI 0,45–0,80), die persistieren-
de Bakteriurie um 90 (OR 0,07, 95-
KI 0,05–0,10) und das Risiko einer Pyelo-
nephritis um 76 (OR 0,24, 95-KI 0,19–
0,45) [36]. Zur Behandlung stehen sich die 
Einmaltherapie (z. B. 3 g Amoxicillin) und 
die Therapie über 4–7 Tage (z. B. 3-mal 
250 mg Amoxicillin) gegenüber. Aus den 
Daten der Cochrane Library ergeben sich 
folgende Ergebnisse [39]:
F  kein Unterschied hinsichtlich der 
Verhinderung einer Frühgeburt 
(RR 0,81, 95-KI 0,26–2,57),
F  kein Unterschied im Auftreten ei-
ner Pyelonephritis (RR 3,09, 95-
KI 0,54–17,55),
F  längere Therapiedauer mit Nebenwir-
kungen assoziiert (RR 0,53, 95 CI 
0,31–9,91).
Intraorale Infektionen
Schwangere mit Gingivitis oder Periodon-
titis haben nach Ausschluss anderer be-
einflussender Faktoren ein etwa 4-mal hö-
heres Risiko für eine Frühgeburt. Es gibt 
bisher mehrere Interventionsstudien und 
eine randomisierte Untersuchung, nach 
denen in diesem Kollektiv durch gezielte 
Behandlung eine Reduktion der Frühge-
burtenrate um 68–84 erreichen konn-
te [15, 23]. Somit ist es sicher empfehlens-
wert, Schwangere an eine gute Mundhy-
giene zu erinnern. Der Mechanismus, der 
einer Verknüpfung von Periodontitis und 
Frühgeburt zugrunde liegt, ist bisher nicht 
klar. Möglicherweise könnte die hämato-
gene Streuung von Keimen die Basis dar-
stellen.
Bakterielle Vaginose
Die bakterielle Vaginose (BV) ist durch ei-
ne Veränderung des Vaginalmilieus und – 
falls symptomatisch – durch vermehrten, 
übel riechenden Fluor charakterisiert. 
Normalerweise machen antimikrobiell 
wirkende (Produktion von Wasserstoff-
peroxid, Milchsäure, Lactacin, Azidoli-
zin) Laktobazillen 95 der Vaginalflora 
aus. Bei der BV werden sie von vorwie-
gend anaeroben Bakterien wie Gardnerel-
la vaginalis, Ureaplasma urealyticum, My-
coplasma hominis, Prevotella ssp., Porphy-
romonas spp. und Mobiluncus spp. über-
wuchert und verdrängt.
Die Prävalenz der BV in der Schwan-
gerschaft liegt in den USA zwischen 6 und 
30 (Asiatinnen 6, Kaukasierinnen10–
15, Afroamerikanerinnen 30).
Die Diagnose wird nach den klinischen 
Amsel-Kriterien (vermehrter, adhärenter 
dünnflüssiger Fluor, pH-Wert >4,5, Clue 
cells, positiver KOH(Amin)-Test) gestellt, 
dabei müssen 3 von 4 Kriterien nachweis-
bar sein. Der pH-Wert ist das sensitivste 
Kriterium, der Amintest weist mit 93 die 
höchste Spezifität auf [8]. Der diagnosti-
sche Goldstandard für Studien ist der se-
miquantitative Test mit den Nugent-Kri-
terien (Gram-Präparat). Je nach dem Ver-
hältnis von Laktobazillen zu Gardnerella, 
Bacteroides spp. und gramnegativen Stäb-
chen wird ein Score zwischen 0–3 (phy-
siologisch), 4–6 (intermediär) oder 7–10 
(BV) ermittelt [29].
Während die BV ein prädiktiver Mar-
ker für die pathologische bakterielle Inva-
sion in der Vagina darstellt, ist der zusätz-
liche Nachweis des fetalen Fibronectins 
nach 22–24 SSW bereits der Hinweis auf 
eine Disruption der Eihäute und ein Mar-
ker für ein erhöhtes Frühgeburtrisiko.
In einer Beobachtungsstudie war bei 
Schwangeren mit BV und vorzeitiger We-
hentätigkeit die Zervix zwar kürzer als bei 
Schwangeren mit physiologischer oder In-
termediärflora, das Frühgeburtrisiko war 
aber in allen drei Gruppen gleich hoch 
[37]. Eine Assoziation zwischen einer BV 
in der Schwangerschaft und einem vorzei-
tigen Blasensprung und/oder einer Früh-
geburt und postpartaler Endometritis ist 
belegt. Nach einer Metaanalyse (n=20.232) 
kam es zu einer Verdoppelung des Früh-
geburtrisikos vor 37 SSW bei Nachweis ei-
ner BV. Dieses Risiko stieg auf das 7-Fache 
an, wenn die BV früh, d. h. vor 16 SSW, di-
agnostiziert worden war [21].
E Die Behandlung einer symptomati-
schen BV bei Risikoschwangeren mit 
Zustand nach Frühgeburt reduziert 
das Frühgeburtrisiko [18, 24].
Kontrovers sind die Ergebnisse hinsicht-
lich Screening und Behandlung asymp-
tomatischer Schwangerer mit und ohne 
Anamnese einer Frühgeburt.
Die Untersuchung von Shennan et al. 
[33], bei der Risikoschwangere – Zustand 
nach Spätabort oder Frühgeburt, Cercla-
ge, positiver Fibronectintest – zwischen 24 
und 27 SSW mit Metronidazol per os be-
handelt wurden, musste nach Einschluss 
von 53 Patientinnen vorzeitig abgebro-
chen werden, weil 62 in der behandel-
ten Gruppe vor 37 SSW eine Frühgeburt 
hatten (verglichen mit 39 in der place-
bokontrollierten Gruppe; RR 1,6, 95-
KI 1,05–2,4; [9]).
Bereits 2000 hatten Carey et al. [4] in 
einer randomisierten Studie mit asympto-
matischen Schwangeren gezeigt, dass we-
der das Frühgeburtrisiko noch die peri-
natale Mortalität durch die Therapie ei-
ner BV mit Metronidazol per os gesenkt 
werden konnten. 
Die Hälfte der Schwangeren wur-
de in diesen Studien allerdings erst nach 
20 SSW behandelt. Dagegen stehen die 
Ergebnisse von zwei randomisierten Stu-
dien, in denen mit Clindamycin oral bzw. 
vaginal therapiert wurde und bei denen 
das Gestationsalter erhöht werden konn-
te. Wurde vor der 16. bzw. 20. SSW the-
rapiert, ließ sich das Frühgeburtrisiko um 
ca. 50 senken [20, 38]; (. Abb. 1).
Hoyme u. Saling [12] integrierten ei-
ne Messung des intravaginalen pH-Werts 
durch die Schwangeren selbst in die 
Schwangerenvorsorge. Das Frühgebur-
tenvermeidungsprogramm, eine prospek-
tiv kontrollierte Studie, konnte einen si-
gnifikanten Rückgang der Frühgeburten-
rate und der Kinder mit einem Geburtsge-
wicht <2500 g im Studienkollektiv erzie-
len. Außerdem hatten nur noch ein Fünf-
tel der Schwangeren, die vor 32 SSW ent-
bunden wurden, einen vorzeitigen frühen 
Blasensprung verglichen mit einem Drit-
tel vor Einführung des Programms. Be-
zogen auf einen erhöhten pH-Wert (>4,4) 
zeigten die Ergebnisse in der Interventi-
onsstudie ebenfalls eine Tendenz zur Re-
duktion der Frühgeburtenrate vor der 
37. SSW, eine positive Wirkung auf die pe-
rinatale Morbidität wurde allerdings nicht 
beobachtet. Die Therapie (keine Maßnah-
men, Laktobazillen, Antibiotika) war dem 
Gynäkologen überlassen. Allerdings kann 
ein Bias durch häufigere Kontrollen und 
Auswahl von Patientinnen mit hohem 
Verantwortungsbewusstsein nicht ausge-
schlossen werden.
Kiss et al. [17] fanden in ihrer rando-
misierten Studie ebenfalls eine Reduktion 
der Frühgeburten vor 37 SSW um 50: 
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Zum Thema
die Patientinnen der Interventionsgruppe 
waren im Mittel in der 17. SSW bei Nach-
weis von BV, Candida und/oder Tricho-
monaden behandelt und kontrolliert wor-
den, die der Kontrollgruppe waren nur in 
üblichen Abständen untersucht worden 
(. Abb. 1). Auch in dieser Studie könnte 
das Interventionskollektiv durch engma-
schige Kontrollen einen zusätzlichen Vor-
teil erhalten haben.
Infektionen spielen eine enorme Rolle 
bei der Frage des Frühgeburtrisikos. Aller-
dings wächst die Erkenntnis, dass die In-
tervention mit Antibiotika nicht immer er-
folgreich ist. Die teilweise konträren Ergeb-
nisse randomisierter Studien erklären sich 
u.a. durch verschiedene Medikamente und 
durch unterschiedliche zeitliche Applikati-
on. Eine frühe Erfassung vor 20 SSW und 
eine resistenzgerechte Therapie (Metroni-
dazol ist nicht wirksam gegen Mykoplas-
men) sind sicher sinnvoll. Wahrschein-
lich bestehen auch genetische Komponen-
ten (z. B. Polymorphismen), die manche 
Schwangeren Bakterien gegenüber emp-




Mögliche positive Auswirkungen oraler 
oder vaginaler Probiotika werden anhand 
von Beobachtungsstudien angenommen. 
Im Bereich der Neonatologie wurden ran-
domisierte Studien durchgeführt zur pro-
phylaktischen Gabe von Probiotika (Lac-
tobacillus acidophilus, Bifidobacterium in-
fantis; [22]).
> Das Infektionsrisiko für Very-
low-birthweight-Neonaten 
kann durch Gabe von 
Probiotika gesenkt werden
In einer vorläufigen Arbeit wurde 
bei asymptomatischen Schwangeren 
≥35. SSW durch Gabe von 120 g fermen-
tierter Milch über 2 Wochen die Anzahl 
pathogener Keime (z. B. Gardnerella va-
ginalis, Corynebacterium) reduziert und 
die Anzahl vaginaler Laktobazillen signi-
fikant erhöht [28].
Fazit für die Praxis
Trotz der erheblichen Fortschritte in der 
Behandlung von Frühgeborenen bleibt 
die Morbidität bei extrem früh Gebore-
nen sehr hoch. Die Tendenz, als Geburts-
helfer zu intervenieren, ist groß, auch 
bei geringer Evidenz. Nach den zzt. vor-
liegenden Metaanalysestudien wird die 
perinatale Morbidität nicht verbessert, 
wohl aber das Gestationsalter erhöht. 
Was dies an Vorteilen für das Neugebore-
ne bringt, bleibt zu klären.
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Prävention von Frühgeburten
Zusammenfassung
Die Frühgeburt stellt heute, obwohl große 
Fortschritte im medizinisch-technischen Be-
reich gemacht wurden, immer noch eine 
Hauptursache der perinatalen Mortalität und 
Morbidität dar. Trotz intensiver Bemühungen 
im therapeutischen Bereich ist die Rate der 
Frühgeburten in den westlichen Ländern sta-
bil oder – wie in den USA – sogar ansteigend. 
Präventive Maßnahmen rücken deswegen 
immer stärker in den Blickpunkt. In der vor-
liegenden Übersichtsarbeit werden basie-
rend auf randomisierten oder Beobachtungs-
studien die aktuellen Strategien zur Präventi-
on diskutiert. Nach den derzeit vorliegenden 
Metaanalysen wird die perinatale Morbidi-
tät durch präventive Maßnahmen nicht ver-
bessert, wohl aber das Gestationsalter verlän-
gert. Was dies an Vorteilen für das Neugebo-
rene bringt, bleibt zu klären.
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Prevention of preterm delivery
Abstract
Preterm delivery is still one of the leading 
causes of perinatal morbidity and mortality, 
although major improvements in the med-
ical-technical field have been achieved. De-
spite intensive therapeutic efforts, the rate 
of preterm delivery has been stable in most 
Western countries or, like in the case of the 
USA, has even risen. The current strategies for 
preventing preterm delivery are discussed, 
based on randomized trials and observation-
al studies. According to currently published 
meta-analyses, perinatal morbidity remains 
uncharged, although the gestational age has 
been shown to be prolonged. This fact needs 
to be analysed in detail, especially in terms of 
possible fetal benefits.
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Pregnancy · Preterm delivery · Prevention · 
Control
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HPV-Test
Wichtigster Risikofaktor für das Zer-
vixkarzinom ist die Infektion mit Hu-
manen Papillomviren (HPV). Nicht alle 
Virustypen stellen jedoch eine gesund-
heitliche Bedrohung dar. Die bereits 
existierenden Nachweisverfahren eig-
neten sich bisher aber nur bedingt für 
den Einsatz in großem Maßstab.
Forscher des Deutschen Krebsforschungs-
zentrums haben nun ein Nachweisverfahren 
für HPV entwickelt, mit dem sie innerhalb 
sehr kurzer Zeit und mit großer Zuverlässig-
keit Hochrisiko-Viren identifizieren können. 
Für ihr Testverfahren isolierten sie zunächst 
das Viruserbgut aus einer Gewebeprobe, 
vervielfältigten und markierten es. Das ange-
reicherte DNS-Material wurde anschließend 
mit unterschiedlichen Sonden vermischt. Die 
Wissenschaftler entwickelten 22 hochemp-
findliche Sonden, die sogar eine Unterschei-
dung von HPV-Typen ermöglichen, deren 
Erbgut nur sehr geringfügig voneinander ab-
weicht. Eine „Universal“-Sonde erlaubt zudem 
den Nachweis bislang unbekannter HPV-Ty-
pen. Die Wissenschaftler stellten zudem fest, 
dass die Typisierung den bisherigen, aufwän-
digeren Untersuchungen in nichts nachsteht 
und dabei noch empfindlicher und wenig 
fehleranfällig ist. Da sich der Test mit relativ 
geringem Aufwand kostengünstig durch-
führen lässt, eignet er sich für den Einsatz in 
groß angelegten Bevölkerungsstudien, die 
Verbreitung, Vielfalt und Infektionsverhalten 
der Krebs auslösenden Viren untersuchen. 
Zudem kann das Nachweisverfahren in kli-
nischen Untersuchungen dazu beitragen, die 
Wirksamkeit einer Impfung gegen das Virus 
besser zu beurteilen. Nicht zuletzt wäre die 
Virustypisierung eine sinnvolle Ergänzung in 
der Routinediagnostik: Vor allem Frauen mit 
chronischer Infektion durch Hochrisiko-Viren 
könnten von einer Kombination aus dem 
neuen HPV-Test und dem Pap-Gewebeab-
strich profitieren.
Weitere Informationen erhalten Sie im Origi-
nalbeitrag:
Schmitt M. et al. (2006) Bead-Based Multiplex 
Genotyping of Human Papillomaviruses. 
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